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Old Drug – New Indication 
Colchicine for the pain in your chest? 
Dr Esther Lau – School of Clinical Sciences, Queensland University of Technology 
Prof Lisa Nissen ‐ School of Clinical Sciences, Queensland University of Technology 
 
You are woken up from severe pain in your chest in the middle of the night. You are cold and clammy 
and there is a crushing sensation in the centre of your chest, radiating up to your jaw and across and 
down to your left shoulder and arm. You sit up in bed and try and catch your breath, but the pain just 
keeps getting more severe and you start to feel dizzy and nauseous. You think oh no! Am I having a 
heart attack?! 
 
Heart attacks and angina kill 4‐times as many women than breast cancer, and 3‐times as many men 
than prostate cancer in Australia. The consequences of a heart attack can be devastating and have a 
long‐reaching  impact  on  patients’  mortality  and  quality  of  life.  Acute  coronary  syndrome  (ACS) 
includes unstable angina, non‐ST‐elevated myocardial  infarction  (non‐STEMI), and STEMI; and  is a 
result  of  an  acute  imbalance  between  oxygen  supply  and  demand  to  the  heart,  often  due  to 
atherosclerotic  coronary  disease.  In  patients  presenting  with  suspected  ACS,  the  aim  of 
pharmacotherapy  is  to provide symptomatic  relief,  reduce cardiovascular morbidity and mortality, 
limit the size of the  infarct and preserve  left ventricular function. Initial treatment which should be 
started as soon as possible for all patients  is aspirin as anti‐platelet therapy  if they are not already 
taking  it  ‐  to  reduce  overall mortality,  risk  of  re‐infarction  and  stroke.  Sublingual  or  intravenous 
glyceryl trinitrate, which works by acting as an exogenous source of nitrate to cause venodilation is 
used  as  an  attempt  to  help  address  the  imbalance  between  oxygen  supply  and  demand;  and 
intravenous morphine may be used as analgesia  in patients with unacceptable pain. Following this 
initial treatment, the diagnosis of unstable angina (no evidence of damage to the heart muscle), non‐
STEMI (normal echocardiogram (ECG) with elevated serum cardiac biomarkers indicating damage to 
the heart muscle), or STEMI (ECG and serum cardiac biomarkers indicate myocardial cell death) and 
assessment of risk of experiencing another cardiac event; will guide ongoing therapy and management 
options.  
 
ACS  is most commonly  triggered by  rupture of an atherosclerotic plaque  in  the coronary arteries. 
Detection of the plaque contents in the blood vessels initiates an inflammatory and clotting process 
to plug the rupture. Inflammatory cytokines such as interleukin (IL)‐1β and IL‐18 have been implicated 
as mediators in atherosclerotic plaque development, progression and destabilisation which eventually 
leads to rupture of the plaque. These inflammatory processes also increase IL‐6 and C‐reactive protein, 
which have been correlated with an  increased risk of cardiovascular events  in the  future. As such, 
researchers hypothesise that medicines such as colchicine, with its anti‐inflammatory effects, might 
be able to reduce the inflammation which is strongly associated with cardiovascular events to improve 
patient outcomes. Colchicine is most commonly used for pain relief in acute gout, and is also accepted 
for use as prophylaxis of  recurrent gout attacks  including when urate‐lowering  therapy  is started; 
familial Mediterranean fever; and pericarditis. It works by inhibiting neutrophil migration, recruitment 
of more neutrophils  in response to the chemical  (inflammatory) signals  i.e. chemotaxis, neutrophil 
adhesion and phagocytosis  in  the  inflamed area; and  reduces  the  inflammatory  reaction  to urate 
crystals.  
 
A randomised controlled trial of 83 patients with either ACS, stable coronary artery disease (CAD) or 
no  angiographically  significant  CAD,  investigated  the  effects  of  colchicine  on  the  production  of 
inflammatory  cytokines  locally  at  the  heart.  Colchicine  was  dosed  6‐24  hours  before  cardiac 
catherterisation, where blood samples were taken from various parts of the heart and analysed for IL‐
1β,  IL‐18, and  IL‐6.  Inflammatory cytokine  levels were highest  in patients with ACS, and  lowest  in 
control patients without significant CAD, and colchicine significantly reduced the  levels of all three 
cytokines by 40‐80%  in  the coronary arteries  (p = 0.028, 0.032 and 0.032  for  IL‐1B,  IL‐18 and  IL‐6 
respectively). The researchers postulate that the ability for colchicine to suppress the production or 
release of inflammatory cytokines in the heart means it could be a cheap and effective treatment for 
reducing acute inflammation associated with atherosclerosis to improve health for patients with heart 
conditions. However,  the current study was conducted  in a small sample of patients as a once‐off 
dose. Further research  is required  in a  larger sample of patients to better help  identify the patient 
cohort  that  might  benefit  from  colchicine.  Additionally,  being  able  to  understand  whether  the 
inflammatory cytokines contribute to ongoing coronary inflammation, or are released as a result of 
the plaque rupture; and the long term risks vs benefits of colchicine use in terms of clinical outcomes 
will  help  clinicians  and  researchers  better  understand  if  and  where  colchicine  may  fit  in  the 
management options for acute coronary syndromes.  
 
 
Colchicine dosing information 
Condition  Dosing (adult) 
NB: dose adjustment required for dialysis, renal or hepatic 
impairment depending on indication. 
Acute coronary syndrome*  1 mg followed by 500 mcg 1 hour later; 6‐24 hours prior to 
cardiac catheterization. 
Acute gout attack  1 mg as soon as possible, then 500 mcg 1 hour later 
(maximum 1.5 mg per course). Do not repeat the course 
within 3 days (wait at least 12 hours before resuming 
prophylactic colchicine). 
Gout attack prophylaxis, including 
when starting urate‐lowering 
treatment 
500 micrograms once or twice daily, according to response 
and gastrointestinal symptoms. 
Familial Mediterranean fever  1–2.5 mg daily in 1 or 2 doses, adjust dose according to 
response and gastrointestinal symptoms. 
Pericarditis  >70 kg, 500 micrograms twice daily (halve dose if 
gastrointestinal symptoms occur). 
<70 kg, 500 micrograms once daily. 
*Colchicine does not have an indication for this condition – dose provided is indicative only 
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